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Resumen  
    Introducción. Los disruptores endocrinos (DE) son sustancias químicas que tienen la 
capacidad de alterar el equilibrio hormonal de nuestro organismo, ya que pueden 
mimetizar o inhibir el efecto de algunas hormonas. Están presentes en numerosos 
productos cotidianos, por lo que estamos expuestos continuamente a estas sustancias.  
    Objetivos. El objetivo de esta revisión bibliográfica es reunir las evidencias científicas 
existentes sobre los efectos para la salud que producen los DE.   
    Material y métodos. Se ha realizado una revisión bibliográfica de los artículos 
publicados en PubMed aplicando un límite temporal de diez años. Las palabras clave 
utilizadas fueron escogidas según la terminología Mesh: disruptores endocrinos, 
obesidad, diabetes mellitus, hipospadia, cáncer, enfermedades tiroideas, aborto 
espontáneo, infertilidad, mioma, criptorquidia, endometriosis, síndrome de ovario 
poliquístico, prematuridad, enfermedades cardiovasculares, enfermedades neurológicas, 
menopausia precoz y pubertad precoz. Se encontraron un total de 6621 artículos 
relacionados con los DE, de los cuales se seleccionaron un total de 87 artículos. 




    Conclusiones. Se deberían investigar los efectos de todas las sustancias químicas 
existentes, tanto antes como después de su comercialización, y en caso de demostrarse 
efectos perjudiciales para la salud, eliminarlas del uso general como una medida de salud 
pública. 
    Palabras clave: disruptores endocrinos, cáncer, diabetes mellitus, obesidad, 
infertilidad, prevención. 
Abstract 
    Introduction. Endocrine disruptors (ED) are chemical substances that can alter the 
hormonal balance of our body, since they can mimic or inhibit the effect of some 
hormones. ED are present in many everyday products, so we are continuously exposed to 
these substances. 
    Objectives. The aim of this bibliographic review is to gather the existing scientific 
evidence on the health effects that the ED produce.  
    Material and methods. A bibliographic review of the articles published in PubMed was 
conducted applying a time limit of ten years. The used key words were chosen according 
to the Mesh terminology: endocrine disruptors, obesity, diabetes mellitus, hypospadias, 
neoplasms, thyroid diseases, spontaneous abortion, infertility, myoma, cryptorchidism, 
endometriosis, polycystic ovarian syndrome, premature birth, cardiovascular diseases, 
nervous system diseases, premature menopause and precocious puberty. A total of 6621 
articles related to ED were found, from which a total of 87 articles were selected. 
    Results. The selected articles suggest an association between ED and all the 
pathologies reviewed. 
    Conclusions. The effects of all existing chemical substances should be investigated, 
both before and after their commercialization, and in case of demonstrating harmful 
health effects, eliminate them from general use as a public health measure.  






Abreviaturas:   
DE: Disruptores endocrinos 
ED: Endocrine Disruptors 
COP: Compuestos orgánicos persistentes 
BPA: Bisfenol A 
DM-2: Diabetes mellitus tipo 2 
DDT: Dicloro difenil tricloroetano 
SOP: Síndrome de ovarios poliquísticos 
PP: Pubertad precoz 
OMS: Organización Mundial de la Salud 
PSA: Antígeno prostático específico 
Introducción 
    Son muchos los artículos científicos que demuestran la existencia de una 
contaminación química inadvertida a la que los seres humanos estamos expuestos. Dentro 
de este tipo de contaminación destacan los disruptores endocrinos (DE), sustancias 
químicas que tienen la capacidad de alterar el equilibrio hormonal de nuestro organismo, 
ya que pueden mimetizar o inhibir el efecto de algunas hormonas.  
    Los efectos de los DE fueron descritos por primera vez hace más de 40 años al 
observarse la disminución en la reproducción de aves en EE.UU. y comprobar que 
presentaban altos niveles de plaguicidas1. En cambio, los efectos en humanos se vieron 
por primera vez con el uso del dietilestilbestrol (derivado estrogénico empleado para 
prevenir abortos). Se observó que las hijas de las mujeres que lo habían tomado eran 
propensas a desarrollar adenocarcinomas de células claras de vagina y de cérvix2. 
    Existen cientos de sustancias catalogadas como DE, las cuales están presentes en 





    1. Los compuestos orgánicos persistentes (COP):  
    - Organoclorados (bifenilos policlorados, dioxinas). Se ha demostrado la presencia 
de bifenilos policlorados en pescado procedente del mar Mediterráneo3 y de dioxinas en 
carne de vacuno4. 
    - Perfluorados (ácido perfluorooctanoico). Estas sustancias son usadas como anti-
adherentes en sartenes. Se ha demostrado la existencia de compuestos perfluorados en 
productos lácteos5. 
     -Bromados. Destacan los bifenilos polibromados, usados como retardantes de llama. 
    2. Los plásticos:  
     -Ftalatos. Los envases plásticos de polietileno usados para envasar comida, liberan 
ftalatos a los alimentos, sobre todo, durante el tiempo en el que la comida se mantiene 
caliente o si esta es recalentada en el interior del envase6. 
     - Bisfenoles. El bisfenol A (BPA) está presente en diferentes tipos de plásticos como, 
por ejemplo, en las resinas epoxi. Estas son usadas en el revestimiento interior de las latas 
de conserva, liberando BPA durante su procesamiento. En Italia se realizó un estudio en 
el que se comprobó que las latas de atún envasado presentaban niveles considerables de 
BPA7. 
    3. Los detergentes (alquilfenoles). Estas sustancias son liberadas a los ríos a través 
del agua residual8, y han sido detectadas en agua mineral embotellada9. 
    4.  Los productos de aseo personal:  
     -Parabenos. Usados principalmente en cosméticos, cremas hidratantes y geles de 
baño10. 
     - Triclosán. Presente en pastas de diente, enjuagues bucales y desodorantes11. 
     -Benzofenonas. Estas sustancias actúan como filtros de radiación UV, por lo que son 
usadas en lociones de protección solar. También se ha evidenciado la presencia de 





    5. Los plaguicidas. El DDT (dicloro difenil tricloroetano), es un tipo de insecticida 
actualmente prohibido en muchos países. Numerosos artículos advierten sobre la 
exposición involuntaria a la que seguimos expuestos al consumir alimentos grasos, ya que 
el DDT tiene capacidad de almacenarse y transmitirse entre las distintas cadenas 
tróficas13. De hecho, los recién nacidos siguen expuestos al DDT a través de la leche 
materna13. 
    6. Los herbicidas (glifosato) y los fungicidas (vinclocín). El glifosato es uno de los 
herbicidas más usados y está considerado por la OMS como probablemente cancerígeno. 
Se conoce la existencia de una exposición a glifosato a través del agua, ya que se han 
detectado niveles de este herbicida en el agua subterránea, en el agua embotellada y en la 
orina de agricultores14. 
    7. Los metales pesados (plomo, cadmio, mercurio). Existe evidencia suficiente sobre 
este tipo de contaminación, ya que se han detectado niveles elevados de metales pesados 
en pescado (sobre todo procedente del mar) y en verduras15. 
    Además, otros productos como el café envasado en cápsulas de plástico pueden 
contener ftalatos, plomo y níquel16. También se ha comprobado la existencia de BPA y 
ftalatos en el agua embotellada, estas sustancias son liberadas durante el proceso de 
embotellado y almacenamiento17. Igualmente, se han detectado ftalatos en perfumes18 y 
en juguetes19. 
    Por otro lado, dependiendo del tiempo que persisten en nuestro organismo, los DE 
pueden clasificarse en (Gráfica 1): 
    -Contaminantes persistentes (ej. DDT). Los cuales se almacenan en los tejidos grasos 
y permanecen durante años en nuestro organismo, eliminándose muy lentamente13. 
    -Contaminantes prevalentes (ej. BPA). En este tipo de exposición, el DE ejerce su 
efecto durante varias horas y luego es eliminado por la orina, las heces, la leche materna, 
etc. Si no siguiéramos expuestos a estas sustancias, los niveles bajarían a cero en poco 
tiempo, pero al estar expuestos varias veces al día, siempre presentamos niveles 
detectables20. 
    El objetivo de esta revisión bibliográfica es reunir las evidencias científicas existentes 




Material y métodos 
     Se ha realizado una revisión bibliográfica internacional de los artículos publicados en 
la base de datos PubMed aplicando un límite temporal de diez años (2008-2018).  
    La selección de artículos se realizó en función de los siguientes criterios: estudios con 
metodología cuantitativa y cualitativa y revisiones bibliográficas. Se excluyeron los 
estudios publicados con anterioridad al 2008, los estudios publicados en otro idioma que 
no fuese español o inglés, los estudios no accesibles a la totalidad del texto y los estudios 
cuya información no se relacionaba con el objetivo de esta revisión.    
    Las palabras clave utilizadas fueron escogidas según la terminología Mesh: disruptores 
endocrinos (endocrine disruptors), obesidad (obesity), diabetes mellitus (diabetes 
mellitus), hipospadia (hypospadias), cáncer de mama (breast neoplasms), enfermedades 
tiroideas (thyroid diseases), cáncer de próstata (prostatic neoplasms), cáncer de 
endometrio (endometrial neoplasms), cáncer de ovario (ovarian neoplasms), cáncer de 
testículo (testicular neoplasms), aborto (spontaneous abortion), infertilidad (infertility), 
mioma (leiomyoma), criptorquidia (cryptorchidism), endometriosis (endometriosis), 
síndrome de ovario poliquístico (polycystic ovary syndrome), prematuridad (premature 
birth), enfermedades cardiovasculares (cardiovascular diseases), enfermedades 
neurológicas (nervous system diseases), menopausia precoz (premature menopause) y 
pubertad precoz ( precocious puberty).                                                                                                   
    Se realizaron los siguientes truncamientos «disruptores endocrinos y cáncer de mama» 
(endocrine disruptors and breast neoplasms), «disruptores endocrinos e infertilidad» 
(endocrine disruptors and infertility) y así con el resto de palabras clave en inglés. Se 
encontraron un total de 6621 artículos relacionados con los disruptores endocrinos en 
PubMed, de los cuales se seleccionaron un total de 87 artículos. 
    También se seleccionaron dos artículos procedentes de Google Académico. Se llevó a 
cabo una búsqueda manual sin aplicar límite temporal, las palabras clave utilizadas fueron 
disruptores endocrinos y prevención. 
    Asimismo, se recopiló información procedente de dos páginas web. Las imágenes han 






    La continua exposición a DE ha provocado que estas sustancias se relacionen con 
numerosas patologías, entre las que se encuentran: 
    -La obesidad. El aumento del uso de productos que contienen DE junto al incremento 
en la incidencia de la obesidad, ha generado la hipótesis de que los DE podrían ser 
obesógenos21. Los obesógenos son sustancias que alteran la regulación del apetito e 
inducen hipertrofia e hiperplasia adipocitaria. Se han identificado DE con capacidad 
obesógena en animales, destacan el BPA, el DDT, el dietilestilbestrol y los ftalatos22. 
Otros estudios han relacionado los niveles urinarios de ftalatos con un aumento en el 
diámetro de la cintura en humanos22 y los niveles urinarios de BPA con presentar un peso 
superior al percentil 9023. 
    Además, las sustancias químicas obesógenas predisponen a ganar peso a pesar de 
limitar el consumo de calorías y aumentar el ejercicio físico, sobre todo si se ha estado 
expuesto durante la época prenatal o posnatal temprana24. Algunos estudios sugieren que 
niños cuyas madres presentaron niveles elevados de BPA durante el embarazo, presentan 
un mayor IMC durante la infancia24. 
    - La diabetes mellitus tipo 2. Al igual que con la obesidad, se piensa que los DE 
podrían estar involucrados en la etiología de la DM-2. En un metaanálisis publicado en 
2015, se asociaron significativamente las concentraciones séricas elevadas de dioxinas, 
de DDT y de bifenilos policlorados y los niveles urinarios elevados de BPA y de ftalatos 
con el riesgo de sufrir DM-2 en humanos25.  
    Además, estudios realizados en animales han demostrado que COP como las dioxinas, 
provocan una disminución en la captación de glucosa por el tejido adiposo, el hígado y el 
páncreas al disminuir el número de transportadores de glucosa26. La disminución del 
transportador GLUT-2 en las células beta, podría explicar la menor secreción de insulina 
que también se ha asociado a estas sustancias26. Igualmente, otros estudios consideran 
que niveles elevados de dioxinas en humanos son un factor de riesgo para desarrollar            
DM-227. 
    Asimismo, los DE con capacidad estrogénica como el BPA, generan en ratones un 
estado metabólico caracterizado por presentar resistencia insulínica e hiperinsulinemia28. 
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    Según otro estudio publicado en 2011, los ratones expuestos a una dieta rica en grasa 
y a COP, presentaron mayor aumento de peso, mayor resistencia insulínica, mayor grasa 
visceral y mayor actividad inflamatoria que aquellos expuestos sólo a una dieta rica en 
grasa29. 
    - El cáncer de mama. Se piensa que los DE están implicados en la etiología del cáncer 
de mama, ya que algunos subtipos son hormonodependientes. Se ha evidenciado que las 
hijas de mujeres que estuvieron expuestas a DDT durante la gestación presentaron una 
mayor tasa de tumores mamarios, los cuales fueron más agresivos30. También se ha 
sugerido que los ratones expuestos durante el periodo postnatal temprano a BPA, a 
dietilestilbestrol o a dioxinas, podrían presentar mayor riesgo de cáncer mamario, ya que 
se asocian a alteraciones en el desarrollo de la glándula mamaria31. 
    Según un artículo de 2013, las mujeres con mayor cantidad de hexaclorobenceno en 
grasa mamaria, podrían presentar un mayor riesgo de metástasis en el cáncer mamario 
debido a la activación de metaloproteasas32. Asimismo, se ha observado una relación 
causal entre la exposición a COP y el desarrollo de obesidad y de cáncer de mama33.  
    También se ha relacionado la exposición ocupacional a alquilfenoles y a hidrocarburos 
con el cáncer de mama en varones34. 
    -Las enfermedades tiroideas. Algunos tipos de DE son capaces de alterar el 
funcionamiento de la glándula tiroidea. En un estudio publicado en 2017, se observó la 
presencia de bifenilos polibromados en el polvo doméstico de muchos hogares. Dicha 
exposición se asoció con una mayor tasa de carcinomas papilares de tiroides, los cuales 
presentaron mayor agresividad35. También se han relacionado con otras enfermedades 
tiroideas, sobre todo en mujeres posmenopáusicas36.          
    -El cáncer de próstata.  Estudios en animales han mostrado aumento de 
carcinogénesis prostática con la exposición a BPA, a cadmio y a benzofenonas37. Según 
un estudio realizado en 2014, los pacientes con cáncer prostático presentaron mayores 
niveles urinarios de BPA que pacientes con otro tipo de cáncer. Además, se observó una 
asociación negativa entre los niveles urinarios de BPA y los niveles séricos de PSA38. 
    En 2015, otro estudio sugirió que la exposición crónica a DE como aldrín, bifenilos 
policlorados y clorpirifós podría relacionarse con tumores de próstata con mayor 
capacidad metastásica, ya que son capaces de activar metaloproteasas39. También se han 
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observado mayores niveles sanguíneos de plaguicidas organoclorados en pacientes con 
cáncer prostático40.                                                                                                             
    -El cáncer de testículo. Un estudio realizado en 2015 no encontró asociación entre la 
exposición parental a pesticidas y el cáncer testicular en su descendencia. Sí se 
consideraron factores de riesgo la presencia de hipospadia, criptorquidia y antecedentes 
familiares de cáncer testicular41. Según otro estudio realizado en células testiculares 
fetales humanas, los ftalatos son capaces de inducir apoptosis en las células germinales. 
Sin embargo, no alteran la producción de testosterona ni inducen proliferación celular42.  
    En cambio, los niveles séricos elevados de DDT y de clordano, sí se han asociado con 
este tipo de cáncer43.  En 2015, se identificaron otros factores de riesgo para desarrollar 
cáncer testicular (criptorquidia, niveles séricos elevados de bifenilos policlorados y de 
hexaclorobenceno y mayor consumo de lácteos, ya que favorecen la bioacumulación de 
DE)44.  Los alquilfenoles, también han sido relacionados con el cáncer de testículo45. 
    -El cáncer de ovario. En un estudio realizado sobre células de adenocarcinoma 
ovárico, se observó que la exposición a DE con capacidad estrogénica (BPA y 
alquilfenoles), promovía la proliferación de las células tumorales. Además, dicha 
proliferación era inhibida con la exposición a resveratrol46. Otro estudio, también 
demostró la capacidad proliferativa del BPA y del hidroxifenil tricloroetano sobre células 
de carcinoma ovárico47. 
    Asimismo, se piensa que los DE podrían tener potencial carcinógeno ovárico, ya que 
elevadas concentraciones en humanos pueden causar modificaciones epigenéticas, 
provocando alteraciones en el epitelio ovárico48.  
    -El cáncer de endometrio. Se piensa que la exposición prolongada a sustancias con 
propiedades estrogénicas podría ser un factor de riesgo para el desarrollo del cáncer 
endometrial. Se ha demostrado el potencial estrogénico del BPA sobre células 
endometriales humanas. Esta sustancia es capaz de aumentar la angiogénesis endometrial 
y promover la migración de células carcinógenas endometriales49. Además, en modelos 
animales, la exposición a BPA se ha asociado a anomalías uterinas como la hiperplasia 




     También se ha intentado asociar la ingesta de cadmio (presenta capacidad estrogénica 
en modelos animales) con los cánceres de mama, de endometrio y de ovario en mujeres 
posmenopáusicas, sin embargo, no se han observado asociaciones estadísticamente 
significativas50. Tampoco se ha observado asociación entre la exposición a dioxinas y a 
DDT y el cáncer endometrial51. 
    - La infertilidad. Son muchas las evidencias que sugieren que la exposición a DE 
puede ser una de las causas de la disminución de la fertilidad en las últimas décadas. En 
la década de los 90, tras un vertido accidental de dicofol en un lago de Florida, se observó 
una disminución en la población de caimanes. Además, los caimanes hembras 
presentaron alteraciones ováricas y los machos, fenotipos feminizados1.   
     Un estudio realizado en varones, evidenció que aquellos con menor calidad 
espermática, presentaban mayores niveles de oxiclordano y de bifenilos polibromados 
con respecto a los varones con buena calidad espermática52. También se han relacionado 
los niveles urinarios elevados de BPA con niveles disminuidos de testosterona y los 
niveles elevados de ftalatos con alteraciones en la fertilidad masculina52,53.                                                                                      
    Asimismo, en un estudio de 2013, el porcentaje de mujeres con concentraciones 
detectables de BPA fue significativamente mayor en pacientes infértiles54. Otro estudio 
sugiere que niveles elevados de BPA pueden alterar la maduración de los ovocitos, 
disminuir la reserva ovárica y alterar la formación e implantación del blastocisto55. 
    -Las malformaciones genitales. Entre las alteraciones genitales relacionadas con la 
exposición a DE destacan la criptorquidia y la hipospadia. 
     Un estudio publicado en 2011, comparó la concentración de BPA en el cordón 
umbilical de niños con y sin criptorquidia. Todos los niños presentaron niveles 
detectables de BPA, pero no se evidenciaron diferencias significativas56. Sin embargo, en 
otro estudio, los niños con criptorquidia presentaron mayores niveles placentarios de BPA 
y de benzofenonas que aquellos niños sin criptorquidia57. También se ha asociado la 
exposición prenatal a dietilestilbestrol y el mayor uso de pesticidas con un mayor riesgo 
de criptorquidia en humanos58. 
    Por otro lado, la exposición a ácido metoxiacético (disolvente)59 y el uso de cosméticos 
con DE durante el embarazo, se han asociado a un mayor riesgo de hipospadia60. 
Asimismo, la exposición materna a metales pesados durante el embarazo se ha asociado 
11 
 
a un alto riesgo de hipospadia severa en su descendencia61. También se ha relacionado al 
hexaclorobenceno con esta patología62.  
     Otros estudios han relacionado la exposición parental a pesticidas con una mayor 
incidencia de micropene en su descendencia63. 
    - La endometriosis. Los estudios seleccionados refieren que ratones hembras 
expuestos prenatalmente a BPA, desarrollaron glándulas endometriósicas64 y que mujeres 
con endometriosis presentaron mayores niveles séricos de hexaclorociclohexano65. 
    -El síndrome de ovarios poliquísticos (SOP). Se han observado mayores niveles 
séricos de BPA66 y de compuestos perfluorados67en mujeres con SOP con respecto a 
mujeres sanas.                                                                                                                                         
    -Los miomas. Estudios realizados sobre células humanas procedentes de leiomiomas 
y de miometrio sano, evidenciaron que la exposición a fenvalerato y a ftalatos estimulaba 
el crecimiento celular, inhibía los mecanismos apoptóticos y aumentaba la producción de 
colágeno68,69.  En otro estudio, mujeres con leiomiomas presentaron mayores niveles 
urinarios de ftalatos69. 
    - Los abortos. Se ha evidenciado que mujeres expuestas a cromo presentan mayor tasa 
de abortos. Este metal, también induce apoptosis de células trofoblásticas en ratas70.                                                                                                                                        
Asimismo, concentraciones urinarias elevadas de ftalatos en el momento de la concepción 
y niveles séricos elevados de BPA, se asocian a un mayor riesgo de aborto en humanos71,72 
    -La prematuridad. Mayores niveles séricos y placentarios de pesticidas 
organoclorados se han asociado a un mayor riesgo de tener hijos prematuros73.  
    -Las enfermedades cardiovasculares. Varios tipos de COP, se han relacionado con 
la obesidad, con la DM-2, con el aumento sérico de lípidos, de triglicéridos y de LDL, 
con la disminución de HDL y con el aumento de la TA en humanos, es decir, con el 
síndrome metabólico29.74,75. También se ha evidenciado que el BPA presenta capacidad 
arritmogénica en miocitos de ratas y que concentraciones urinarias elevadas de BPA se 
asocian a enfermedades cardiovasculares en humanos76. 
    Según otros estudios, la exposición ocupacional parental a ftalatos y a derivados 
alquilfenólicos se relaciona con una mayor tasa de cardiopatías congénitas en su 




    -Las enfermedades neurológicas. Las sustancias con capacidad de alterar el sistema 
nervioso, se conocen como disruptores nerviosos. Algunos estudios sugieren asociación 
entre la exposición a pesticidas y la incidencia de enfermedades degenerativas como el 
Alzheimer, el Parkinson y la ELA; y entre la exposición prenatal a bifenilos policlorados 
y a pesticidas con el autismo y el TDAH 79. 
    Otros estudios evidenciaron que niños expuestos prenatalmente a niveles elevados de 
BPA, presentaron mayor número de episodios de ansiedad, de depresión y de 
hiperactividad80. También se ha asociado la exposición prenatal a pesticidas con un mayor 
riesgo de desarrollar anencefalia, espina bífida y labio leporino81. 
    -La menopausia precoz. Se ha observado que mujeres con mayores niveles de 
compuestos perfluorados, de ftalatos, de bifenilos policlorados o de 
hexaclorociclohexano presentan mayor riesgo de sufrir menopausia82,83. Asimismo, se ha 
demostrado que los hidrocarburos aromáticos policíclicos son capaces de reducir el 
número de folículos en ratones84. 
    -La pubertad precoz (PP). Los ftalatos, el DDT y el BPA se han relacionado con la 
PP en niñas. En cambio, el endosulfán y los bifenilos policlorados se han relacionado con 
retraso puberal en niños85.86,87. 
Discusión  
    Tras realizar esta revisión, podemos afirmar que los DE son capaces de producir efectos 
perjudiciales para la salud; así lo demuestran muchos de los estudios experimentales 
realizados en animales e in vitro y algunos de los estudios observacionales realizados en 
humanos. Para evitar dichos efectos, debemos tomar medidas para disminuir la expo-
sición a DE. Se conoce que la principal fuente de exposición a DE persistentes son los 
alimentos grasos13,15,88. Los expertos aconsejan limitar el consumo de dichos alimentos y 
promueven el consumo de alimentos bajos en grasa, sobre todo vegetales88.                                                               
Entre la carne menos grasa, se encuentra el pollo, el pavo y el conejo.                                               
Con respecto al pescado, se aconseja consumir preferentemente pescado blanco y pescado 
azul pequeño, ya que presentan menores niveles de contaminantes. Además, para evitar 
la liberación masiva de los DE almacenados en nuestro tejido adiposo, se recomienda la 
pérdida de peso progresiva88. 
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    También se recomienda evitar el consumo de alimentos enlatados y de alimentos 
envasados en plástico6,7. En la tabla 1, se muestran los iconos que identifican los 
diferentes tipos de plásticos existentes89, el tipo de plástico más seguro es el señalado con 
el número 5 (polipropileno), ya que no contiene BPA ni ftalatos, es impermeable, 
resistente a la corrosión y a las altas temperaturas. Asimismo, se aconseja consumir agua 
de grifo filtrada o agua mineral en botellas de vidrio (también existen botellas de 
polipropileno)17,89.  
    Igualmente, se recomienda usar menaje de cocina sin sustancias antiadherentes 
perfluoradas5 y evitar productos de aseo personal que contengan DE10,11,12, productos 
electrónicos, tejidos y mobiliario que contengan bifenilos polibromados35 y productos de 
limpieza que contengan alquilfenoles (se prefieren productos desinfectantes ecológicos 
como el agua con bicarbonato y para el lavado de la ropa, el  jabón tradicional a base de 
aceite y sosa cáustica)89. Además, se aconseja consumir alimentos ecológicos libres de 
plaguicidas, herbicidas y fungicidas, en caso de consumir vegetales no ecológicos, se 
recomienda el lavado previo a su consumo88.      
     Sin embargo, los estudios observacionales, aunque sugieren asociaciones entre los DE 
y todas las patologías revisadas, no permiten demostrar los mecanismos implicados. Lo 
que sí está claro es que la exposición a DE es masiva y universal. En un estudio realizado 
en 200490, se observó que ministros europeos presentaban de media 35 sustancias 
químicas peligrosas en su organismo. Se demostró que personas que no estaban expuestas 
directamente a plaguicidas y a productos industriales, también presentaban niveles 
detectables de dichos contaminantes. En cambio, los niveles de contaminantes fueron 
diferentes dependiendo de la exposición ocupacional de las personas. Los agricultores 
que manejaban directamente plaguicidas presentaron mayores niveles con respecto a 
aquellas personas expuestas a plaguicidas a través de la dieta. Por ello, podemos afirmar 
que no todas las personas estamos expuestas a los DE de la misma forma. 
    También está claro que la exposición a los DE es más compleja de lo que se pensaba.                                                                                                                                                                   
Los seres humanos estamos expuestos a múltiples tipos de DE, los cuales, interaccionan 
sinérgicamente, antagónicamente o de forma aditiva (efecto cóctel). Asimismo, conforme 
avanza la industrialización, aparecen y desaparecen nuevas sustancias a las que estamos 
expuestos y de las que desconocemos sus efectos, las cuales podrían actuar como DE.         
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    Además, los DE presentan una toxicidad particular91. La exposición a una misma dosis 
no produce los mismos efectos en un embrión, un feto, un niño o un adulto, incluso se 
han observado diferentes efectos según el sexo de las personas y las especies animales 
expuestas. Igualmente, muchos de los efectos de los DE son diferidos, es decir, ocurren 
muchos años después de la exposición o tras una exposición prolongada, e, incluso 
transgeneracionales, debido a cambios epigenéticos. 
    Asimismo, los DE no presentan un valor umbral de exposición seguro (son 
perjudiciales a cualquier nivel de exposición) y producen efectos no directamente 
proporcionales a la cantidad (existen efectos que son más evidentes a bajas dosis y otros 
que son más evidentes a dosis altas)82. También se ha evidenciado la existencia de DE 
más tóxicos que otros, estos actuarían enmascarando los efectos del resto.  
    Por último, he de mencionar que muchos productos contienen sustancias que no son 
informadas en las etiquetas ni han sido evaluadas, las cuales podrían ser nocivas para la 
salud. 
    Todo esto dificulta la tarea de demostrar si los DE están implicados en el desarrollo de 
las patologías revisadas y en caso de que así sea, identificar qué tipos de DE se relacionan 
con cada una. Por ello y por la dificultad de extrapolar los resultados obtenidos en 
animales a humanos, se debe promover aún más la investigación. Lo ideal sería realizar 
estudios experimentales en humanos, pero al exponer intencionadamente a sustancias 
potencialmente perjudiciales para la salud a personas sanas, incumpliríamos los 
principios éticos de la medicina, por lo que los estudios recomendados, además de los 
estudios en modelos animales, siguen siendo los experimentales en modelos celulares 










 Limitaciones  
    La presente revisión incluye algunas limitaciones: 
    -No se han incluido estudios publicados en otros idiomas que no fuesen español o 
inglés ni estudios publicados con anterioridad al 2008. Además, algunos estudios 
significativos que cumplían las características de inclusión tampoco han sido 
seleccionados, debido al límite de extensión impuesto. 
    -Posible sesgo de publicación, ya que estudios no concluyentes o con resultados 
incompletos han podido no haberse publicado. 
    -No se ha podido acceder a todos los estudios encontrados. 
    -Algunos de los estudios seleccionados, incluyen tamaños muestrales pequeños. 
    -Posibles sesgos de confusión en los estudios observacionales incluidos, debido a la 
complejidad de la exposición a DE. 
Conclusión 
    Debido a que los estudios sugieren asociación entre los DE y todas las patologías 
revisadas, pero muchos de los mecanismos implicados aún se desconocen, se debe 
promover aún más la investigación. Se deberían investigar los efectos de todas las 
sustancias químicas existentes, tanto antes como después de su comercialización; y, en 
caso de demostrarse efectos perjudiciales para la salud, eliminarlas del uso general como 
una medida de salud pública. Mientras tanto, se debe concienciar a la población para que 
limite la exposición a DE, sobre todo durante las etapas clave para el desarrollo 
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Tabla 1  
Disruptor Endocrino Exposición Prevención 
COP organoclorados 
 
-Ottonello G (2014). Bife-
nilos policlorados en pescado 
del Mar Mediterráneo. 
-  Lake IR (2014). Dioxinas y 
bifenilos policlorados en carne 
de vacuno. 
-Evitar consumir alimentos grasos. 
COP perfluorados 
 
-Xing Z (2016). COP 
perfluorados en leche y 
yogures. 
 -Menaje de cocina con antiadhe-
rentes seguros. 
 
-Evitar consumir alimentos grasos. 
Ftalatos 
 
- Cirillo T (2013). Ftalatos en 
alimentos envasados. 
-Evitar bebidas y alimentos enva-
sados en plástico. En caso de usar 
plástico, el más seguro es el 




-Fattore M (2015). BPA en 
latas de atún. 
-Evitar alimentos envasados en 
plástico y alimentos enlatados. En 
caso de usar plástico, usar 
polipropileno. 





- Diana A (2013). Alquil-
fenoles en agua embotellada. 
-Desinfectantes ecológicos como 
agua con bicarbonato. 
- Lavar la ropa con jabón a base de 




- Vall O (2014). DDT presente 
en la leche materna. 
- Rendón-Von Osten J 
(2017). Glifosato presente en 
agua embotellada. 
-Consumir productos ecológicos. 





-Morrison GC (2017). 
Benzofenonas presentes en el 
aire y en el polvo doméstico. 
- Nicolopoulou-Stamati P 
(2015). Parabenos presentes 
en cosméticos, geles, 
perfumes… 
 
-Productos de aseo personal libres 
de disruptores endocrinos. 
         
Metales pesados 
Pb, Cd, Hg… 
-Fang Y (2014). Niveles 
elevados de metales pesados 
en pescado y verduras. 
-Consumir pescado azul con menor 













Tabla 2  
Enfermedades Estudios 
Obesidad - Chamorro-García R (2014). BPA, DDT y ftalatos, 
presentan capacidad obesógena en animales. Asociación 
entre niveles urinarios elevados de ftalatos y aumento en el 
diámetro de la cintura en humanos. 
- Heindel J (2015). Niños expuestos prenatalmente a BPA, 
presentan un mayor IMC. 
DM-2 - Song Y (2016). Concentraciones séricas elevadas de 
dioxinas, DDT y bifenilos policlorados y niveles urinarios 
elevados de BPA y ftalatos en humanos se asociaron a      
DM-2. 
- De Tata V (2014).  Dioxinas disminuyen captación de 
glucosa en tejido adiposo, hígado y páncreas al disminuir 
transportadores de glucosa en animales. Menor secreción de 
insulina al disminuir GLUT-2 en páncreas. 
- Alonso-Magdalena (2011). BPA genera resistencia 
insulínica e hiperinsulinemia en ratones. 
- Ibrahim MM (2011). Ratones expuestos a dieta rica en 
grasa y a COP, presentaron mayor aumento de peso, mayor 
resistencia insulínica, mayor grasa visceral y mayor 
actividad inflamatoria que aquellos expuestos solo a dieta 
rica en grasa. 










- Cohn BA (2015).  Hijas expuestas a DDT durante 
gestación presentaron mayor tasa de cáncer de mama. 
Tumores de mayor agresividad. 
- Pontillo C (2013).  Mujeres con más hexaclorobenceno en 
grasa mamaria, mayor riesgo de metástasis debido a la 
activación de metaloproteasas. 
- Reaves DK (2015). COP y desarrollo de obesidad y de 
cáncer de mama. 
- Villeneuve S (2010). Exposición a alquilfenoles y a 
hidrocarburos y cáncer de mama en varones. 
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Cáncer de próstata - Prins GS (2008).  BPA, cadmio y benzofenonas, aumentan 
carcinogénesis prostática en animales. 
- Tarapore P (2014). Pacientes con cáncer prostático 
presentaron mayores niveles urinarios de BPA que pacientes 
con otro tipo de cáncer. Asociación negativa entre los 
niveles urinarios de BPA y niveles séricos de PSA. 
- Bedia C (2015). Exposición crónica a aldrín, bifenilos 
policlorados y clorpirifós se relacionan con tumores de 
próstata con mayor capacidad metastásica, debido a la 
activación de metaloproteasas. 
Cáncer de ovario -Kang NH (2012). BPA y alquilfenoles promueven 
proliferación de células tumorales ováricas.  
Cáncer de endometrio -  Rutkowska, AZ (2016).  BPA en humanos aumenta la 
angiogénesis endometrial y promueve la migración de 
células carcinógenas endometriales. BPA en animales se 
asocia a hiperplasia endometrial atípica y el dietilestilbestrol 
a adenocarcinoma endometrial. 
Cáncer testicular - Giannandrea F (2013). Asociación entre los niveles 
séricos de DDT y clordano y el cáncer testicular. 
-  Paoli D (2015).  Factores de riesgo para cáncer testicular 





- Hoffman K (2017). Bifenilos polibromados y mayor tasa 
de carcinomas papilares tiroideos. Tumores más agresivos.    
Infertilidad - Habert R (2009). Ftalatos inducen apoptosis en células 
germinales fetales humanas. 
- Rivas A (2004). Dicofol y disminución población de 
caimanes. Alteraciones ováricas en caimanes hembras y 
fenotipos feminizados en caimanes machos. 
- Den Hond (2015). Varones con menor calidad espermática 
presentaron mayores niveles de oxiclordano y de bifenilos 
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polibromados con respecto a varones con buena calidad 
espermática. 
- Caserta D (2013). Mujeres con concentraciones detec-
tables de BPA fue significativamente mayor en pacientes 
infértiles. 
-  Machtinger R (2014). Niveles elevados de BPA alteran 
maduración de ovocitos, disminuyen reserva ovárica y 
alteran formación e implantación del blastocisto. 
Endometriosis - Signorile PG (2010). Ratones hembras expuestos 
prenatalmente a BPA desarrollaron glándulas endome-
triósicas.  
- Upson K (2013). Mujeres con endometriosis presentaron 
mayores niveles séricos de hexaclorociclohexano. 
SOP - Hu Y (2017); Vagi SJ (2014). Mayores niveles séricos de 
BPA y de compuestos perfluorados en mujeres con SOP. 
Hipospadia -Warembourg C (2017); Haraux E (2017).  Exposición a 
ácido metoxiacético y uso de cosméticos con DE durante el 
embarazo, mayor riesgo de hipospadia. 
- Nassar N (2010).  Exposición materna a metales pesados 
durante el embarazo y riesgo alto de hipospadia severa en su 
descendencia. 
Criptorquidia - Fernández MF (2015). Niños con criptorquidia presentan 
mayores niveles placentarios de BPA y de benzofenonas que 
aquellos sin criptorquidia. 
- Virtanen HE (2012). Exposición prenatal a dietil-
estilbestrol y mayor uso de pesticidas, mayor riesgo de 
criptorquidia en humanos.  
Mioma - Gaoa X (2010); Kim JH (2017). Fenvalerato y ftalatos 
estimulan crecimiento celular, inhiben apoptosis y aumentan 
producción de colágeno en células miometriales humanas. 





Aborto espontáneo - Banu SK (2016).  Mujeres expuestas a cromo presentaron 
mayor tasa de aborto.  Apoptosis de células trofoblásticas en 
ratas. 
- Krieg SA (2016); Lathi RB (2013). Concentración 
urinaria elevada de ftalatos y niveles séricos elevados de 
BPA, mayor riesgo de aborto espontáneo en humanos. 
PP - Srilanchakon K (2017); Durmaz E (2014); Roy JR 
(2009). Ftalatos, DDT y BPA, PP en niñas. Endosulfán y 
bifenilos policlorados, retraso puberal en niños. 
Menopausia precoz -Knox SS (2011); Grindler NM (2015).  Mayores niveles 
de compuestos perfluorados, ftalatos, bifenilos policlorados 
o hexaclorociclohexano, mayor riesgo de menopausia. 
Prematuridad - Tyagi V (2015). Mayores niveles séricos y placentarios de 
pesticidas organoclorados, mayor riesgo de tener hijos 
prematuros. 
Enfermedades CV - Arrebola JP (2014); Mustielesa V (2017). COP, relación 
con síndrome metabólico en humanos. 
- Yan S (2011). Asociación entre concentraciones urinarias 
de BPA y enfermedades cardiovasculares en humanos. BPA 
presenta capacidad arritmogénica en miocitos de ratas. 




- Kajta M (2013).  Exposición a pesticidas y enfermedades 
degenerativas, autismo y TDAH. 
- Yang W (2014). Exposición prenatal a pesticidas, mayor 
riesgo de desarrollar anencefalia, espina bífida y labio 
leporino. 
 
